Demographic Description and the Effects of Cutaneous Leishmaniasis Treatment in the south of Ilam province between 2010-2015, Iran by Bahmani, T. et al.





  در ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي از اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ 3- اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺪار ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦ
  
  1، ﮐﻮروش ﺳﻠﯿﻤﺎن ﻧﮋاد1ﻫﺎﺟﺮ ﺣﺴﻨﯽ
  ، اﯾﺮانﺗﺤﻘﯿﻘﺎتﮔﺮوه زﯾﺴﺖ ﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮑﺪه ﻋﻠﻮم ﭘﺎﯾﻪ، داﻧﺸﮕﺎه آزاد اﺳﻼﻣﯽ، واﺣﺪ ﻋﻠﻮم و ( 1
  
 39/4/51 :ﺗﺎرﯾﺦ ﭘﺬﯾﺮش                39/1/92 :ﺗﺎرﯾﺦ درﯾﺎﻓﺖ
  








































  ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﮐﺮوﻧﺮي، ﭘﺎﯾﺪار، ﺷﺮﯾﺎن ﺑﯿﻤﺎري، 3- ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦ :ﮐﻠﯿﺪي واژه ﻫﺎي
                                                             





ﺗﻮﺳﻂ ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي اﻧـﺪوﺗﻠﯿﻮم، ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫـﺎ و ﺳـﻠﻮل ﻫـﺎي  ﻫﻨﮕﺎم اﻟﺘﻬﺎب، (3XTP) 3-اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ :ﻣﻘﺪﻣﻪ
. ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ دارد (DAC)آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ و ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮيﯾﻦ ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در ﻓﺮآﯾﻨﺪ ا. ﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪي ﺳﻨﺘﺰ ﻣﯽ ﺷﻮد
ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﭘﯿﺶ آﮔﻬﯽ ﻣﺴـﺘﻘﻞ و اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه در ﺿﺎﯾﻌﺎت اﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮑﯽ ﺑﯿﺎن ﻣﯽ ﺷﻮد ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ 
ﺮاي ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻫﻤـﺮاه در ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ ﻋﻤﻞ ﻧﻤﻮده و اﻓﺰاﯾﺶ آن ﺑﺎ ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﻧﺎﮔﻮار ﺑ
   .ﺑﺎﺷﺪ
ﻓﺮد ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي  03و  ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﻤﺎر 03ﺑﯿﻤﺎر ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار،  03در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ  :ﻣﻮاد و روش ﻫﺎ
ﺑﺎ  Cﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ واﮐﻨﺸﮕﺮ  ﻏﻠﻈﺖ .ﺑﻪ روش اﻟﯿﺰا ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ 3XTPﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ . ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي آﻧﮋﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ
- LDHﻣﻘﺎدﯾﺮ ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ. ﭘﻼﺳﻤﺎ ﺑﺎ روش اﯾﻤﻮﻧﻮﺗﻮرﺑﯿﺪﯾﻤﺘﺮي ﺗﻘﻮﯾﺖ ﺷﺪه ﺑﺎ ﻻﺗﮑﺲ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪ (PRCsh)ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ
وﺿﻌﯿﺖ دﯾﮕﺮ رﯾﺴﮏ  .ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ روش ﻫﺎي آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺳﻨﺠﺶ ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻠﺴﺘﺮول، ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم و- LDLﮐﻠﺴﺘﺮول، 
 .  ﻪ ﭘﺮوﻧﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ اﻓﺮاد و ﻧﯿﺰ ﭘﺮﺳﺶ ﻧﺎﻣﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪﻋﺮوﻗﯽ ﺑﺎ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑ- ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ
 در ﺑﯿﻤﺎران  PRCshو  3XTPﻣﻘﺎدﯾﺮ ، ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ و اﺧﺘﺼﺎﺻﯿﺖ ﺑﺎﻻ CORﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻣﻨﺤﻨﯽ  :ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ
ﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ اﯾﻦ دو ﺗﺮﮐﯿﺐ در ﺑ( 10.0<P.)ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﺑﻮد ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﺸﺘﺮ از ﺑﯿﻤﺎران
و ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﺑﺮوز  PRCshراﺑﻄﻪ ﻣﻌﻨﯽ داري ﺑﺎ  3XTPدر ﮔﺮوه  ﺑﯿﻤﺎران،  (10.0<P.)ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﺸﺘﺮ از اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل ﺑﻮد
 (10.0<P).ﻧﺸﺎن داد DAC
در ﺑﯿﻤﺎري ﮏ ﻫﺎي آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿ ﮔﯿﺮي و ﭘﯿﺸﺒﺮد ﺗﻤﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼك ﻓﺮآﯾﻨﺪﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در ﺷﮑﻞ :ﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮي
ﻫﺎي اﻧﺪوﺗﻠﯿﺎل ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺗﺎ ﺗﺸﮑﯿﻞ ﭘﻼك آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ ﺑﺎﻟﻎ و ﭘﺎرﮔﯽ  اﯾﺠﺎد ﻧﻘﺺ ﻋﻤﻠﮑﺮدي در ﺳﻠﻮل از ﺷﺮوع اوﻟﯿﻪ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه در ﺿﺎﯾﻌﺎت اﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮑﯽ ﺑﯿﺎن ﻣﯽ  ( 3XTP ) 3- ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﺌﯿﻦ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ  .ﮐﻨﻨﺪ آن ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﯽ اﯾﻔﺎ ﻣﯽ ﺑﻌﺪ
ﻫﺎي  ﭘﺎرﮔﯽ ﮐﻼﻫﮏ ﻓﯿﺒﺮوزي ﻣﺴﺘﻘﺮ ﺑﺮ روي ﭘﻼك آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ ﺑﺎﻋﺚ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﺨﺶ ﺮيدر ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧ. ﺷﻮد
ﺻﻮرت آﺑﺸﺎر ﻓﻌﺎل ﺷﺪن  زﯾﺮﯾﻦ ﭘﻼك آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ در ﻣﻌﺮض ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺟﺮﯾﺎن ﺧﻮن ﻗﺮار ﺑﮕﯿﺮﻧﺪ ﮐﻪ در اﯾﻦ( ﻟﺨﺘﻪ زا)ﺗﺮوﻣﺒﻮژﻧﯿﮏ
 از ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ 3-ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار،ﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي در ﺑﯿﻤ. ﻫﺎ آﻏﺎز ﻣﯽ ﺷﻮد اﻧﻌﻘﺎد ﺧﻮن ﺑﺎ ﭼﺴﺒﯿﺪن، ﻓﻌﺎل ﺷﺪن و ﺗﺠﻤﻊ ﭘﻼﮐﺖ
 رﺳﺪ ﮐﻪ در ﻣﺮاﺣﻞ آﺧﺮ ﺳﮑﺘﻪ ﻗﻠﺒﯽ ﺑﺎﻻ ﺑﺮود وﻟﯽ ﻣﯿﺰان آن در ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ ﻫﺎ آزاد ﻣﯽ ﺷﻮد و ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﯽ ﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻼﮐﺖ
ﮐﻤﺘﺮ اﺳﺖ و ﻫﻤﯿﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺳﺒﺐ  اﻓﺘﺮاق ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار از ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي  ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪارﻫﺎي 
اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل  ﺑﺮ ﻣﺒﻨﺎي اﯾﻦ ﻣﻘﺪار ﻏﻠﻈﺖ، اﺳﺖ و 2  lm/gn ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ اﯾﻦ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ در ﭘﻼﺳﻤﺎ . ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار اﺳﺖ
ﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺜﺒﺖ ﺑﺮاي وﺟﻮد ﻣﯽ ﺗ  3XTP ﺑﻪ ﻋﺒﺎرت دﯾﮕﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﻘﺪار ﭘﻼﺳﻤﺎﯾﯽ . ﻣﺸﺨﺺ ﻣﯽ ﮔﺮدﻧﺪ
و  و اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺘﺮاق ﻗﺎﺋﻞ ﺷﺪهﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ﺷ  ﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﯾﺪ و ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار، ﺑﯿﻤﺎران  DAC
  .ارزش ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ







ﺠﺎد و ــﯿﺪي در اﯾــﺶ ﮐﻠــﯾﻨﺪﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻧﻘآﻓﺮ   
 .(1)،ﮐﻨﻨﺪ ﺘﺮش روﻧﺪ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ اﯾﻔﺎ ﻣﯽــﮔﺴ
ﻫﺎ،  ﯾﺎ ﺳﺨﺘﯽ ﺷﺮﯾﺎن( sisorelcsorehta)آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ
و  ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎ اﺳﺖ، ﮐﻪ ﺑﺎ رﺳﻮب   ﻧﺎم ﯾﮏ ﻧﻮع ﺑﯿﻤﺎري در رگ
ﻫﺎ ﻣﺸﺨﺺ  ﻣﻮاد دﯾﮕﺮ در ﺑﺎﻓﺖ دﯾﻮاره داﺧﻠﯽ ﺑﺮﺧﯽ ﺷﺮﯾﺎن
-ﻓﯿﺒﺮوزي ﻫﺎي ﭘﻼكﯾﻨﺪ ﺗﺸﮑﯿﻞ آﻧﺘﯿﺠﻪ اﯾﻦ ﻓﺮ. ﮔﺮدد  ﻣﯽ
ﺑﻮده ﮐﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻦ رﻓﺘﻪ رﻓﺘﻪ ﺗﻮﺳﻌﻪ ﯾﺎﻓﺘﻪ ( اﺗﺮوﻣﺎ)ﻟﯿﭙﯿﺪي
ﺎب و در اﯾﺠﺎد اﻟﺘﻬ و (sisonets)و ﻣﻮﺟﺐ ﺗﻨﮕﯽ ﺷﺮﯾﺎن
 .(2)،وردن ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻣﯽ ﺷﻮدآﻧﺘﯿﺠﻪ ﺑﻪ وﺟﻮد 
 اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﯾﮏ ﮐﻪ (3XTP)3-ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦ
 اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم، ﻫﺎي ﺳﻠﻮل ﺗﻮﺳﻂ ،اﺳﺖ ﺣﺎد ﻓﺎز ﭼﻨﺪزﯾﺮواﺣﺪي
 .(3)،ﺷﻮد ﻣﯽ ﺳﻨﺘﺰ ﻣﯿﻠﻮﺋﯿﺪي ﻫﺎي ﺳﻠﻮل و ﻣﺎﮐﺮوﻓﺎژﻫﺎ
ﻫﺎ  ﻫﺎي ﻓﻌﺎل ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﭘﻼﮐﺖ از ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ 3-ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦ
از ﻃﺮﯾﻖ و  ،(4)،ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي آزاد ﻣﯽ ﺷﻮد در
 (DAC)ﯾﻨﺪﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ در ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮيآﻓﺮ
 ﭘﯿﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﯾﮏ ﻋﻨﻮان ﺑﻪو ﺣﺘﯽ  اﯾﻔﺎي ﻧﻘﺶ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ
ﺳﺖ ﮐﻪ ا ﻧﮑﺘﻪ ﺟﺎﻟﺐ آن .(5)،ﻧﻤﺎﯾﺪﻣﯽ   ﻋﻤﻞ DAC ﮔﻬﯽآ
ﻋﺮوق  در ﺑﺎﻓﺖ ﺿﺎﯾﻌﺎت آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮑﯽ 3XTPﺗﻮﻟﯿﺪ 
در ﺑﻌﻀﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت  (.6)،ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖﻧﯿﺰ ﮔﺰارش ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ 
و ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﺳﻮء  ،(7)،ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻦ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار 3XTPﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﺎﻻي 
در (. 8)،ﻣﺮﺗﺒﻂ داﻧﺴﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖﺑﻌﺪ از اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻣﯿﻮﮐﺎردي 
 ،(PRCsh)ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ Cﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ واﮐﻨﺸﮕﺮ 
اﻟﺘﻬﺎب ﻋﺮوﻗﯽ  ﺗﺮ ﯾﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر اﺧﺘﺼﺎﺻﯽﻋﻨﻮان ﻪ ﺑ 3XTP
ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﺎ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوزﯾﺲ و ﻪ و ﺑ ﻋﻤﻞ ﮐﺮده
ﺑﺎ اﯾﻦ وﺟﻮد  (.9)،ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖﺑﯿﻤﺎري ﻋﺮوﻗﯽ ارﺗﺒﺎط 
ﻋﺮوﻗﯽ -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﯿﻤﺎري 3XTPﻧﻘﺶ دﻗﯿﻖ 
  (9).ﻫﺎي ﺑﯿﺸﺘﺮ دارد ﻧﯿﺎز ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﯽ
 ﮐﻪ ﺎﻓﺖﯾدر ﺗﻮان ﯽﻣ ﺷﺪه ذﮐﺮ ﻣﻄﺎﻟﺐ ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ    
 در ﯽاﺳﺎﺳ ﻧﻘﺶ اﺣﺘﻤﺎﻻٌ 3XTP ﯽاﻟﺘﻬﺎﺑ ﻦﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﮔﻠ
 ﺣﺎل ﻦﯾا ﺑﺎ. ﺑﺎﺷﺪ داﺷﺘﻪ DAC يﺑﻌﺪ ﻋﻮارض و ﮔﺴﺘﺮش
 3XTP ﯾﯽﭘﻼﺳﻤﺎ ﺰانﯿﻣ ﻣﻮرد در ﺷﺪه ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮏﯾ
 ﻤﺎرانﯿﺑ ﺑﺎ ﺴﻪﯾﻣﻘﺎ در ﺪارﯾﻧﺎﭘﺎ يﮐﺮوﻧﺮ ﺎنﯾﺷﺮ ﻤﺎرانﯿﺑ در
 و اﺳﺖ ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ ﺻﻮرت ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺮاد و ﺪارﯾﭘﺎ يﮐﺮوﻧﺮ ﺎنﯾﺷﺮ
 در ﺐﯿﺗﺮﺗ ﻦﯾﺑﺪ(. 9)اﺳﺖ، اﻧﺪك ﻣﻮرد ﻦﯾا در اﻃﻼﻋﺎت ﺎﯾ
 ﻣﺬﮐﻮر ﻤﺎرانﯿﺑ در 3XTP ﯾﯽﭘﻼﺳﻤﺎ ﺮﯾﻣﻘﺎد ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 ﯽﻋﺮوﻗ-ﯽﻗﻠﺒ ﻣﺘﺪاول يﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﺴﮏﯾر ﮕﺮﯾد ﺑﺎ ارﺗﺒﺎط در
  .ﮔﺮﻓﺖ ﻗﺮار ﯽﺎﺑﯾارز ﻣﻮرد
 ﻫﺎ روش و ﻣﻮاد
   يدردﻫﺎ ﻋﻠﺖ ﺑﻪ ﮐﻪ ياﻓﺮاد ﺎنﯿﻣ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﺖﯿﺟﻤﻌ   
  
  
 ﻤﺎرﺳﺘﺎنﯿﺑ ﺑﻪ ﯽﻗﻠﺒ يﻫﺎ ﯽﻧﺎراﺣﺘ ﺑﻪ ﻣﺸﮑﻮك ﻨﻪﯿﺳ ﻗﻔﺴﻪ
 اﻧﺘﺨﺎب ﮐﺮدﻧﺪ، ﯽﻣ ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻼمﯾا ﯽﻨﯿﺧﻤ ﯽﻣﺼﻄﻔ ﺪﯿﺷﻬ
 ﭘﺰﺷﮏ ﺗﻮﺳﻂ ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ يﺎرﻫﺎﯿﻣﻌ اﺳﺎس ﺑﺮ ﻤﺎرانﯿﺑ. ﺪﯾﮔﺮد
 و ﯽﻮﮔﺮاﻓﯾاﻟﮑﺘﺮوﮐﺎرد يﭘﺎراﻣﺘﺮﻫﺎ يﻣﺒﻨﺎ ﺑﺮ و ﻗﻠﺐ ﻣﺘﺨﺼﺺ
 ﻫﻤﻪ ﺺﯿﺗﺸﺨ يﻣﺒﻨﺎ. ﺷﺪﻧﺪ اﻧﺘﺨﺎب ﯽﻮﮔﺮاﻓﯾآﻧﮋ ﺳﭙﺲ
( DAC elbatsnu dna elbats)يﮐﺮوﻧﺮ ﺎنﯾﺷﺮ ﻤﺎرانﯿﺑ
 )درﺻﺪ 05 از ﺶﯿﺑ ﺎﯾ يﻣﺴﺎو ﯽﮔﺮﻓﺘﮕ ﺰانﯿﻣ
 يﮐﺮوﻧﺮ يﻫﺎ ﺎنﯾﺷﺮ از ﯽﮑﯾ ﺣﺪاﻗﻞ در( %05≤sisonets
( DAC elbats)ﺪارﯾﭘﺎ يﮐﺮوﻧﺮ ﺎنﯾﺷﺮ ﻤﺎرانﯿﺑ. ﺑﻮد ﯽاﺻﻠ
 ﻗﻔﺴﻪ ﻪﯿﻧﺎﺣ در درد دﭼﺎر اﺳﺘﺮس ﺎﯾ و ﯽﺑﺪﻧ ﺖﯿﻓﻌﺎﻟ دﻧﺒﺎل ﺑﻪ
 ﻦﯾآﻧﮋ ﯽﻣﻌﻤﻮﻟ يداروﻫﺎ ﺑﺎ ﻫﺎ آن درد و ﺷﺪﻧﺪ ﯽﻣ ﻨﻪﯿﺳ
 يﮐﺮوﻧﺮ ﺎنﯾﺷﺮ ﻤﺎرانﯿﺑ ﺑﺮﻋﮑﺲ،. ﺪﯾﮔﺮد ﯽﻣ ﺑﺮﻃﺮف يﺻﺪر
 ﯽﻨﯿﺑ ﺶﯿﭘ و ﻣﺘﺮﻗﺒﻪ ﺮﯿﻏ ﻃﻮر ﺑﻪ( DAC elbatsnu)ﺪارﯾﻧﺎﭘﺎ
 03 از ﺶﯿﺑ ﻫﺎ آن درد ﺷﺪﻧﺪ، ﯽﻣ ﻨﻪﯿﺳ ﻗﻔﺴﻪ درد دﭼﺎر ﻧﺸﺪه
 يﺻﺪر ﻦﯾآﻧﮋ ﯽﻣﻌﻤﻮﻟ يداروﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﺮد ﯽﻣ ﺪاﯿﭘ اداﻣﻪ ﻘﻪﯿدﻗ
 ﺞﯾﻧﺘﺎ يﻣﺒﻨﺎ ﺑﺮ ﺰﯿﻧ ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺮاد. دادﻧﺪ ﯽﻧﻤ ﭘﺎﺳﺦ ﺰﯿﻧ
 از ﮐﻤﺘﺮ يﮐﺮوﻧﺮ ﺎنﯾﺷﺮ ﯽﮔﺮﻓﺘﮕ ﺰانﯿﻣ ﯽﻌﻨﯾ ﮏﯿﻮﮔﺮاﻓﯾآﻧﮋ
 ﻗﻠﺐ ﻣﺘﺨﺼﺺ ﭘﺰﺷﮏ ﺗﻮﺳﻂ( sisonets<%05)درﺻﺪ 05
 ﻋﻤﺪه در يﮐﺮوﻧﺮ ﺎنﯾﺷﺮ اﻧﺴﺪاد ﺰانﯿﻣ. ﺷﺪﻧﺪ ﯽﻣ ﻣﺸﺨﺺ
 اﻓﺮاد. اﺳﺖ( sisonets<%  03)درﺻﺪ 03 از ﮐﻤﺘﺮ اﻓﺮاد ﻦﯾا
. داﺷﺘﻨﺪ ﯽﺧﻮاﻧ ﻫﻢ ﻤﺎرﯿﺑ اﻓﺮاد ﺑﺎ ﺟﻨﺲ و ﺳﻦ ﻟﺤﺎظ از ﮐﻨﺘﺮل
 يﻫﺎ يﻤﺎرﯿﺑ ﺳﺮﻃﺎن، ،ﯽﻗﻠﺒ ﺣﻮادث و ﻊﯾوﻗﺎ دﭼﺎر ﻤﺎرانﯿﺑ
 ﻦ،ﯿﭼﻨ ﻫﻢ. ﻧﮕﺮﻓﺘﻨﺪ ﻗﺮار ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻦﯾا در ﻣﺰﻣﻦ و ﺣﺎد ﯽاﻟﺘﻬﺎﺑ
  ﺰﯿﻧ و ﺑﺎﻻ ﺧﻮن ﺪﯿﺳﻔ ﮔﻠﺒﻮل ﺗﻌﺪاد ﺎﯾ و ﺑﺎﻻ PRC ﺑﺎ ياﻓﺮاد
 ﺟﻬﺖ. ﺪﻧﺪﯾﮔﺮد ﺧﺎرج ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از يﮐﺒﺪ و يﻮﯿﮐﻠ ﻤﺎرانﯿﺑ
 ﺎﺑﺖ،ﯾد ﯽﻌﻨﯾ ﯽﻨﯿﺑﺎﻟ ﻣﺘﺪاول يﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎ ﺴﮏﯾر ﯽﺑﺮرﺳ
 ﺑﻪ ﻤﺎرانﯿﺑ ﮕﺎرﯿﺳ و ﯽﻋﺮوﻗ-ﯽﻗﻠﺒ يﻤﺎرﯿﺑ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺸﺎرﺧﻮن،
 ﺻﻮرت ﺑﻪ ﻫﻢ اﻓﺮاد از و ﺪﯾﮔﺮد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻫﺎ آن ﯽﭘﺰﺷﮑ ﭘﺮوﻧﺪه
 ﺑﻪ ﻻزم اﻃﻼﻋﺎت ﺐﯿﺗﺮﺗ ﻦﯾﺑﺪ. ﺷﺪ اﻃﻼع ﮐﺴﺐ ﯽﺷﺨﺼ
 ﺸﺘﺮﯿﺑ يﻧﺎﺷﺘﺎ ﺧﻮن ﮔﻠﻮﮐﺰ ﺻﻮرت ﺑﻪ يﻗﻨﺪ ﺎﺑﺖﯾد. آﻣﺪ دﺳﺖ
 يداروﻫﺎ ﻣﺼﺮف ﺎﯾ و يﺘﺮﯿﻟ ﯽدﺳ ﺑﺮ ﮔﺮم ﯽﻠﯿﻣ 621 از
 ﯽﻠﯿﻓﺎﻣ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻦﯿﭼﻨ ﻫﻢ. ﺪﯾﮔﺮد ﻣﺸﺨﺺ ﺧﻮن ﮔﻠﻮﮐﺰ ﮐﺎﻫﻨﺪه
 در ﻋﺎرﺿﻪ ﻦﯾا وﺟﻮد ﺻﻮرت در ﯽﻋﺮوﻗ-ﯽﻗﻠﺒ يﻫﺎ يﻤﺎرﯿﺑ
 اﺳﺘﻌﻤﺎل ﺻﻮرت در. ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﻤﺎرﯿﺑ اول درﺟﻪ ﺑﺴﺘﮕﺎن
 ﯽﺻﻮرﺗ در و ﺷﺪ ﯽﺗﻠﻘ يﮕﺎرﯿﺳ ﻓﺮد ﺗﻨﺒﺎﮐﻮ و ﺗﻮﺗﻮن ﻫﺮﮔﻮﻧﻪ
 ﺸﺘﺮﯿﺑ ﮏﯿﺎﺳﺘﻮﻟﯾد ﻓﺸﺎر و 41 از ﺸﺘﺮﯿﺑ ﮏﯿﺴﺘﻮﻟﯿﺳ ﻓﺸﺎر ﮐﻪ
 دﺳﺖ ﺑﻪ ﻓﺮد ﻫﺮ در ﯽﻣﺘﻮاﻟ ﻧﻮﺑﺖ دو در ﻮهﯿﺟ ﻣﺘﺮ ﯽﻠﯿﻣ 9 از
 ﻧﻈﺮ در ﺑﺎﻻ ﻓﺸﺎرﺧﻮن يدارا ﻓﺮد ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻓﺮد آن آﻣﺪ، ﯽﻣ
   در ﺰﯿﻧ ﯾﯽدارو ﻧﻮع ﻫﺮ ﻣﺼﺮف ﺑﻪ راﺟﻊ اﻃﻼﻋﺎت. ﺷﺪ ﮔﺮﻓﺘﻪ
  





  .ﺪﯾﮔﺮد ﺛﺒﺖ اﻓﺮاد ﻫﻤﻪ
از و ﺗﺼﻮﯾﺐ ﮔﺮدﯾﺪ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻤﯿﺘﻪ اﺧﻼق داﻧﺸﮕﺎه 
ﺑﻪ دﻟﯿﻞ  .ﻫﻤﻪ اﻓﺮاد رﺿﺎﯾﺖ ﻧﺎﻣﻪ ﮐﺘﺒﯽ آﮔﺎﻫﺎﻧﻪ درﯾﺎﻓﺖ ﺷﺪ
اورژاﻧﺴﯽ ﺑﻮدن و ﻧﺎﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﻮدن وﺿﻌﯿﺖ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﯽ ﯾﺑﯿﻤﺎران در وﺿﻌﯿﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎاز ﻫﻤﻪ  ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار
 ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎيﺑﺮاي ﺳﻨﺠﺶ ﻫﻤﻪ . ﺧﻮن ورﯾﺪي درﯾﺎﻓﺖ ﮔﺮدﯾﺪ
. ﺷﺪاﺳﺘﻔﺎده   ATDEﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﺣﺎوي 
 ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ ﺑﺨﺶ ﻫﺎيدر  ﭘﺲ از ﺗﻬﯿﻪ، ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎي ﭘﻼﺳﻤﺎ
در دﻣﺎي  ﯽﯾﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮيﺗﺎ زﻣﺎن ( stouqila)اي
  .ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ  -07
ﺑﺎ روش اﻟﯿﺰا و ﺑﺎ  ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻫﺎ 3XTP ﭘﻼﺳﻤﺎيﻣﻘﺎدﯾﺮ      
 اﻧﺴﺎﻧﯽ3XTP اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺖ ﺗﺠﺎرﺗﯽ 
ﻣﻄﺎﺑﻖ ( sdnalrehteN ,oC  hcetoiBtlucyH)
ﻣﯿﺰان درون  .اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪدﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ ﺳﺎزﻧﺪﮔﺎن آن 
اﯾﻦ ( yassa-retni)و ﺑﺮون ﺳﻨﺠﯽ( yassa-artni) ﺳﻨﺠﯽ
ﭼﻨﯿﻦ  ﻫﻢ. ﺑﻮد درﺻﺪ 5/4و  درﺻﺪ 1/8ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ  ﺳﻨﺠﺶ
 .ﻣﺪآﺑﻪ دﺳﺖ ﭘﯿﮑﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ  87 آنﺣﺪ ﺗﻔﮑﯿﮏ 
، loretselohc-LDH) ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي ﭘﻼﺳﻤﺎﻣﯿﺰان 
ﺑﺎ  (، ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم وﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪloretselohc-LDL
روﺗﯿﻦ و ﮐﯿﺖ ﻫﺎي ﻫﺎي آﻧﺰﯾﻤﯽ  اﺳﺘﻔﺎده از روش
 ﺑﺮ روي دﺳﺘﮕﺎه ( ﺷﺮﮐﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن، ﮐﺮج)ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ
  .ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪﺳﻨﺠﺶ  209 ﻧﺎﻟﯿﺰر ﻣﺪل ﻫﯿﺘﺎﭼﯽآاﺗﻮ
 يﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ آﻣﺎري داده ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار آﻣﺎر
ي ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ ﺗﻮزﯾﻊ ﻧﺮﻣﺎل. ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖSSPS  61.lov
 ﺗﺎﯾﯿﺪاﺳﻤﯿﺮﻧﻮف -ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن ﮐﻮﻟﻤﻮﮔﺮاف ﮐﻤﯽ
ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﮐﻤﯽ ﺑﺎ ﺗﻮزﯾﻊ ﻧﺮﻣﺎل در ﻣﯿﺎن ﺳﻪ . ﮔﺮدﯾﺪ
 از آﻧﺎﻟﯿﺰ ﯾﮑﻄﺮﻓﻪ آﻧﺎﻟﯿﺰ وارﯾﺎﻧﺲﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮوه 
ﺑﺮاي ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ coh tsopو آزﻣﻮن ( AVONA)
اﺳﺘﻔﺎده ( χ2)ﺮﻫﺎي ﻏﯿﺮ ﮐﻤﯽ از آزﻣﻮن ﮐﺎي دوﯿﺗﻔﺎوت ﻣﺘﻐ
ﺑﯿﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﺑﺎ ﺗﻮزﯾﻊ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﺎ ﮐﻤﮏ ﺿﺮﯾﺐ  ارﺗﺒﺎط. ﺷﺪ
 ﮐﺮدن ﻣﺸﺨﺺ ﺑﺮاي. ﻫﻤﺒﺴﺘﮕﯽ ﭘﯿﺮﺳﻮن ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪ
ﯽ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﻞ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻠﺒﯽ ﻧﺸﺎن ﯾﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ
آﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﯿﺴﺘﯿﮏ ( رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺴﺘﻘﻞ)دادﻧﺪ
اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ±ﺻﻮرت ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﻪ ﺑ ﺎداده ﻫ .ﮐﺎر ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻪ ﺑ
آﻣﺎري ﻣﻌﻨﯽ دار  از ﻟﺤﺎظ 50.0<P ﻣﯿﺰان .ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ ﺑﯿﺎن
  .ﺗﻠﻘﯽ ﮔﺮدﯾﺪ
  ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﮋوﻫﺶ
 ﺪولــﻄﺎﻟﻌﻪ در ﺟــﺖ ﻣــﺗﺤاﻓﺮاد ﻨﯽ ــﺑﺎﻟﯿ ﺼﺎت ﺨــﻣﺸ   
اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎر و ﮐﻨﺘﺮل از . ﺎن داده ﺷﺪه اﻧﺪــﺸﻧ 1 ﺎرهــﺷﻤ
ﭼﻨﯿﻦ  ﻫﻢ .ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺘﻨﺪﻟﺤﺎظ ﺳﻦ و ﺟﻨﺴﯿﺖ ﺑﺎ ﻫﻢ 
ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺳﻨﺠﺶ از  3اﺧﺘﻼف ﻧﺎﭼﯿﺰ ﻣﯿﺎن ﺗﻌﺪاد اﻓﺮاد در 
 .ﻣﺎري ﻧﺎﭼﯿﺰ اﺳﺖ و ﻧﺸﺎﻧﺪﻫﻨﺪه ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ ﺟﻨﺴﯿﺖ اﺳﺖآﻧﻈﺮ 
ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﺸﻬﻮد  اﻓﺮاد ﺑﯿﻤﺎرﻋﺮوﻗﯽ در -ﻓﺎﮐﺘﻮرﻫﺎي ﻗﻠﺒﯽ رﯾﺴﮏ
  .ﺑﻮد
  
  ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﺤﺖ اﻓﺮاد ﺧﺼﻮﺻﯿﺎت ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ .1 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 
  P
 03)ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار
  (ﻧﻔﺮ
ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي 
  (ﻧﻔﺮ 03)ﭘﺎﯾﺪار
 ﻣﺘﻐﯿﺮ  (ﻧﻔﺮ 03)اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل
  (ﺳﺎل)ﺳﻦ  9/1 ±  75/6  8/13 ± 06/3  6/12 ± 85/12  0/34
 اﻓﺮاد ﻣﺬﮐﺮﺗﻌﺪاد ﺟﻨﺴﯿﺖ و   02(66/66)  12(07)  22(37/33)  0/83
  دﯾﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪياﻓﺮاد   1(3/33)  6 (02)  8(62/66)  0/10
  ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻠﺒﯽﺑﺎ  اﻓﺮاد  3(01)  7(32/33)  9(03) a 0/100
  ﺳﯿﮕﺎري  اﻓﺮاد  1(3/33)  8(62/66) ) 7 (32/33 a 0/100
  ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﺎﻻﺑﺎ  اﻓﺮاد  2(6/66)  01(33/33)    9 (03) b 0/100
  ﮐﺎﻫﻨﺪه ﭼﺮﺑﯽ يﻣﺼﺮف دارو  0(0)  81(06)  02 (66/66) b 0/10
 ﻣﺼﺮف آﺳﭙﯿﺮﯾﻦ  0(0)  82(39/33)  03 (001) b 0/1000
 ﻣﺼﺮف داروﻫﺎي ﺿﺪ ﭘﻼﮐﺘﯽ  0(0)  7(32/33)  8 (62/66) b 0/1000
 ﻣﺼﺮف ﻗﺮص ﻧﯿﺘﺮوﮔﻠﯿﺴﺮﯾﻦ  0(0)  31(34/33)  01(33/33) b 0/1000
 ECAﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻣﻬﺎر  0(0)  81(06)  71(65/66) b 0/10000
  .آﻧﺰﯾﻢ ﻣﺒﺪل آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ، ECA. ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﻧﺪ( درﺻﺪ)ﯾﺎ ﺗﻌﺪاد اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎر ±ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﺻﻮرت ﻪ داده ﻫﺎ ﺑ
  اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار a
 اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار b
    




ﺖ ــﺮاد ﺗﺤــاﻓﻤﻪ ــﯽ ﻫﯾﯿﻤﯿﺎــﻮﺷــﺑﯿ ﻐﯿﺮﻫﺎيــﻣﺘ    
 ﺎنــﻫﻤ. ﺪه اﻧﺪــآورده ﺷ 2 ﻤﺎرهــﺷ ﺪولـﺘﺟ ﻪ درــﺎﻟﻌــﻣﻄ
 و PRCsh ﺮـــﻘﺎدﯾــﻈﻪ ﻣﯽ ﮔﺮدد ﻣـــﮐﻪ ﻣﻼﺣ ﻮريــﻃ
ﻮن ــﺧﺸﺎرــﺮاد ﺑﺎ ﻓــﯽ و اﻓــﺎﺑﺘــدﯾﺮاد ــاﻓ در 3XTP
ﺮ ــﺎران ﺑﺎﻻﺗـﻤــﺑﯿ ﮕﺎريــﺮاد ﺳﯿــﻨﯿﻦ اﻓــﭼ ﻢــﺑﺎﻻ و ﻫ
  .ﺖــاﺳﺮل ـﻨﺘـﺮاد ﮐــاز اﻓ
  
  ن و اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮلﯾﯽ ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎراﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎ .2 ﺷﻤﺎره ﺟﺪول
 
  ﯿﺮﻐﻣﺘ  (ﻧﻔﺮ 03)اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل  (ﻧﻔﺮ 03)ﭘﺎﯾﺪار ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي  (ﻧﻔﺮ 03)ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار P
 )Ld/gm(  ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل  83/0 ± 781/6  72/5 ± 981/9  54/3 ± 791/7  0/1
 )Ld/gm( ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ  82/7 ± 941/6  06/5 ± 651/4  37/7 ± 061/8  0/1
 )Ld/gm(C-LDL  91/8 ± 89/6  41/7 ± 011/2  32/6 ± 211/9 a 0/700
 )Ld/gm(C-LDH  7/1 ± 64/6  9/76 ± 54/5  8/1 ± 24/9  0/90
 )L/gm(PRCsh  0/8 ± 1/6  1/3 ± 3/6  1/5 ± 3/9 b 0/100
 )Lm/gn(3XTP  0/96 ± 1/56  0/16 ± 2/42  1/24 ± 3/15  0/100
 .ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﯿﺘﻪ ﺑﺎﻻ ،C-LDH. ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﯿﺘﻪ ﭘﺎﺋﯿﻦ ،C-LDL. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﻧﺪ±ﺻﻮرت اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﯿﺎرﻪ داده ﻫﺎ ﺑ
 .3-ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦ ، 3XTP. ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ Cﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻓﻌﺎل  ،PRCsh
 
در اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل، ﺑﯿﻤﺎران  PRCsh و 3XTPﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﯿﻦ     
ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﯾﮏ راﺑﻄﻪ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﻣﻌﻨﯽ دار 
 ,12.0=r ;15.0=r ,10.0=Pﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ .)وﺟﻮد داﺷﺖ















  (Δ)و ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار( □)، ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار(○)در اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل PRCshو  3XTPراﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان . 1ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره 
  
  






















  DACآﻧﺎﻟﯿﺰ رﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﯿﺴﺘﯿﮏ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﺮاي وﺟﻮد . 3 ﺟﺪول
  
، ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ C-LDH. ، ﮐﻠﺴﺘﺮول ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ داﻧﺴﯿﺘﻪ ﭘﺎﺋﯿﻦC-LDL. درﺻﺪ 59، ﻓﺎﺻﻠﻪ اﻃﻤﯿﻨﺎن  IC %59. ، ﻧﺴﺒﺖ ﺷﺎﻧﺲRO
 (3ﺟﺪول ﺷﻤﺎره .)3-،  ﭘﻨﺘﺮاﮐﺴﯿﻦ3XTP. ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎﻻ C، ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﻓﻌﺎل PRCsh. ﺑﺎ داﻧﺴﯿﺘﻪ ﺑﺎﻻ
ﻣﻨﺤﻨﯽ )ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق دادن ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار 3XTP( ffo tuc)ﺑﺮاي ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺣﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ  CORآﻧﺎﻟﯿﺰ ﻣﻨﺤﻨﯽ 2ﺷﮑﻞ ﺷﻤﺎره 
ﮐﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽ  ﻃﻮري ﻫﻤﺎن(. Cﻣﻨﺤﻨﯽ )ن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار از ﻧﺎﭘﺎﯾﺪاراز اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل و ﻧﯿﺰ اﻓﺘﺮاق دادن ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎ( Bﻣﻨﺤﻨﯽ )و ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار( A














 ﻣﺘﻐﯿﺮ RO IC %59  P
 ﺳﻦ 1/02  1/42 – 1/50 0/20
 ﺟﻨﺴﯿﺖ و ﺗﻌﺪاد ﻣﺬﮐﺮ 1/18  2/49 – 1/90 0/40
 ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﻮﺗﺎل )Ld/gm( 1/31  3/48 – 1/62 0/80
 ﺗﺮي ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ )Ld/gm( 1/73  2/36 – 1/30 0/60
 )Ld/gm( C-LDL 1/49  3/14 – 1/12 0/60
 )Ld/gm( C-LDH 0/28  0/39 – 0/27 0/60
 )Ld/gm( PRCsh 1/99  3/12 – 1/41 0/40
 )Lm/gn( 3XTP 2/89  2/22-3/58 0/100
  دﯾﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي 1/83  2/15 – 1/20 0/90
 ﺳﺎﺑﻘﻪ ﻓﺎﻣﯿﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻠﺒﯽ 1/45  1/58 – 1/20 0/70
 ﺳﯿﮕﺎري ﺑﻮدن 2/10  3/24 – 1/76 0/30
 ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﺑﺎﻻ 1/71  2/34 – 1/40 0/4






































  ﻧﺘﯿﺠﻪ ﮔﯿﺮيﺑﺤﺚ و 
 
در ﻫﺮ دو ﮔﺮوه از  3XTPﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﻣﯿﺰان 
 ﻫﻢ. ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣﯽ رود DACﺑﯿﻤﺎران 
ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ  DAC elbatsnu ﭼﻨﯿﻦ ﻣﯿﺰان آن در ﺑﯿﻤﺎران
 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﮏ در .ﺮ ﻣﯽ رودﺎﻻﺗﻧﯿﺰ ﺑ DAC elbatsﺑﯿﻤﺎران 
 9471 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﯾﮏ روي ﻫﻤﮑﺎران وﯾﺎﻣﺎﺳﺎﮐﯽ  ﺗﻮﺳﻂ ﮐﻪ اي
ﻪ ﺑ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ 3XTP ﮐﻪ ﮔﺮدﯾﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ، اﻧﺠﺎم ﻧﻔﺮه
 ﮐﺮوﻧﺮي ﺷﺮﯾﺎن ﺑﯿﻤﺎري در آﮔﻬﯽ ﭘﯿﺶ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﯾﮏ ﻋﻨﻮان
 ﭘﯿﺎﻣﺪﻫﺎي ﺑﺎ آن ﯽﯾﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﻘﺎدﯾﺮ اﻓﺰاﯾﺶ و ﻧﻤﻮده ﻋﻤﻞ ﺣﺎد
 ﮐﻪ درﯾﺎﻓﺘﻨﺪ ﻫﺎ آن ﭼﻨﯿﻦ ﻫﻢ. اﺳﺖ ﻫﻤﺮاه اﻓﺮاد در ﺗﺮ وﺧﯿﻢ
 ﭘﻼك اﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮑﯽ ﺿﺎﯾﻌﺎت در ﻋﻤﺪه ﻃﻮرﻪ ﺑ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﯾﻦ
 ﯽﯾﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ(. 01)،ﺷﻮد ﻣﯽ ﺑﯿﺎن ﺷﺮﯾﺎﻧﯽ ﻫﺎي
 elbatsnu ﺑﯿﻤﺎران وﯾﮋهﻪ ﺑ DAC ﺑﯿﻤﺎران در 3XTP
 ﻫﻤﮑﺎران و ﯾﺎﻣﺎﺳﺎﮐﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺎ ﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در DAC
 ﯽﯾﭘﻼﺳﻤﺎ ﻣﯿﺰان ﮐﻪ رﺳﺪ ﻣﯽ ﻧﻈﺮ ﺑﻪ. دارد ﺧﻮاﻧﯽ ﻫﻢ
 در ﯾﻌﻨﯽ DAC ﺑﯿﻤﺎري آﺧﺮ ﻣﺮاﺣﻞ در ﺑﯿﺸﺘﺮ 3XTP
 ﺑﺎ( ﻗﻠﺒﯽ ﺳﮑﺘﻪ) IM و DAC elbatsnu ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺣﺎد ﺷﺮاﯾﻂ
 ﺷﺪن ﻓﻌﺎل آن ﻋﻠﺖ ﻇﺎﻫﺮاٌ ﮐﻪ ﺑﺮود ﺑﺎﻻ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﺷﺪت
 ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ(. 4)،اﺳﺖ اي ﻟﺨﺘﻪ ﻫﺎي ﭘﻼﮐﺖ ﺗﻮﺳﻂ ﻫﺎ ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻞ





 در ﭘﻼﮐﺘﯽ ﺗﺠﻤﻊ DAC elbatsnu ﺑﯿﻤﺎران در ﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﻪ
 ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ اﻓﺘﺪ، ﻣﯽ اﺗﻔﺎق آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮑﯽ ﺿﺎﯾﻌﺎت
 در DAC elbatsnu ﺑﯿﻤﺎران در 3XTP ﯽﯾﭘﻼﺳﻤﺎ
. (4)،اﺳﺖ ﻧﯿﺰ ﺗﺼﻮر ﻗﺎﺑﻞ و ﻧﺒﻮده ﺑﯿﺮاه ﻫﻢ ﭼﻨﺪان ﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺑﺮ اﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺎ ﺗﺼﻮر ﻣﯽ ﮐﻨﯿﻢ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﻐﯿﯿﺮ 
ﻫﺎي آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮑﯽ از وﺿﻌﯿﺖ ﭘﺎﯾﺪار ﯾﻌﻨﯽ ﻫﻤﺎن  ﭘﻼك
ﭘﺎﯾﺪار دﯾﺪه ﻣﯽ ﺷﻮد وﺿﻌﯿﺘﯽ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي 
ﺑﻪ وﺿﻌﯿﺖ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪارﺗﺮ در ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار، 
ﻣﻮﯾﺪ اﯾﻦ ﻓﺮﺿﯿﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ دو . ﻧﯿﺰ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﺑﺮود 3XTPﻣﯿﺰان 
ﻃﻮر ﻪ ﺑ 3XTP اﺳﺖ ﮐﻪ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﯿﺮ
و  ﻫﺎي آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ ﭘﯿﺸﺮﻓﺘﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ در ﭘﻼك ﻋﻤﺪه
ﺑﯿﺎن ﻣﯽ اﺑﺘﺪاﺋﯽ  آﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ ﻫﺎي و ﻧﻪ در ﭘﻼك ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار
  (11،21).ﮔﺮدد
 رﮔﺮﺳﯿﻮن ﻟﺠﺴﺘﯿﮏآﻧﺎﻟﯿﺰ  اﺳﺎس در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﺮ   
 ﺑﯿﻨﯽ ﭘﯿﺶ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﭘﻼﺳﻤﺎ 3XTP ﻣﻘﺪار، ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ
 .ﻋﻤﻞ ﮐﺮد DAC وﺟﻮد ﺑﯿﻤﺎري ﻗﻮي ﺑﺮاي و ﻣﺴﺘﻘﻞ ﮐﻨﻨﺪه
 3XTP ﻣﻘﺪاردر دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ اﺧﯿﺮاٌ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ، 
ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ وﻗﺎﯾﻊ ﻗﻠﺒﯽ در ﺑﯿﻤﺎران آﻧﮋﯾﻦ ﺻﺪري ﻪ ﺑ
در اﻓﺮاد  3XTP اﻓﺰاﯾﺶﻋﻤﻞ ﮐﺮده و ﺣﺘﯽ  ،(31)،ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار
ﻋﺮوﻗﯽ در آﯾﻨﺪه ارﺗﺒﺎط -ﻋﺎدي ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎري و وﻗﺎﯾﻊ ﻗﻠﺒﯽ
اﯾﻦ دو ﺟﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي  در اﯾﻦ(. 41)،ﻣﺴﺘﻘﻞ ﻧﺸﺎن داده اﺳﺖ
ﺑﺎ آﻧﺎﻟﯿﺰ  از ﻃﺮﻓﯽ. ﺧﻮاﻧﯽ دارد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ ﻫﻢ
ﯽ ﯾﺗﻮاﻧﺴﺘﯿﻢ ﮐﻪ ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺣﺪ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﭘﻼﺳﻤﺎ  CORﻣﻨﺤﻨﯽ
ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق دادن ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي از اﻓﺮاد  3XTP
ﻪ ﺗﻮاﻧﺴﺖ ﺑ 3XTPﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ . دﺳﺖ ﺑﯿﺎورﯾﻢﻪ ﺑ ﮐﻨﺘﺮل
ﺑﯿﻤﺎران ﻋﻨﻮان ﯾﮏ ﺑﯿﻮﻣﺎرﮐﺮ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق دادن 
ﻣﺎ  لﺣﺎ ﺑﺎ اﯾﻦ. ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي از اﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل ﻋﻤﻞ ﻧﻤﺎﯾﺪ
  ﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﯿﻢ ﮐﻪ ﯾﮏ ﺣﺪ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق دادن 
ﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي  زﺑﯿﻤﺎران ﺷﺮﯾﺎن ﮐﺮوﻧﺮي ﭘﺎﯾﺪار ا
ﺗﻌﺪاد ﻣﺤﺪود ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . دﺳﺖ ﺑﯿﺎورﯾﻢﻪ ﻧﺎﭘﺎﯾﺪار ﺑ
ﯾﮏ ﻧﺘﻮاﻧﺴﺘﯿﻢ  ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﯾﮑﯽ از دﻻﯾﻠﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﺎ
ﺣﺪ ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﻣﻨﺎﺳﺐ ﺑﺮاي اﻓﺘﺮاق دادن ﺑﯿﻤﺎران از ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ 
  . دﺳﺖ ﺑﯿﺎورﯾﻢﻪ ﺑ
 ﻣﻘﺪار ﺑﯿﻦ داري ﻣﻌﻨﯽ آﻣﺎري ارﺗﺒﺎط ﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ در    
اﻓﺮاد ﺗﺤﺖ  در ﺧﻮن ﻟﯿﭙﯿﺪي ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ و ﭘﻼﺳﻤﺎ 3XTP
 ﺗﻮﺟﯿﻪ ﻗﺎﺑﻞ ﺣﺪي ﺗﺎ اﺳﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﯾﻦ. ﻧﮑﺮدﯾﻢ ﭘﯿﺪا ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 3XTP آﺗﺮوژﻧﯿﮏ اﺛﺮات ﺗﺮﯾﻦ ﻣﻬﻢ ﮐﻪ دﻟﯿﻞ اﯾﻦ ﺑﻪ ﺑﺎﺷﺪ،
 ﻧﺴﺒﺖ اﯾﻦ، ﺑﺮ ﻋﻼوه. ﺷﻮد ﻣﯽ ﻣﺮﺑﻮط آن اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ اﺛﺮات ﺑﻪ
 دﻫﻨﺪه ﮐﺎﻫﺶ داروﻫﺎي ﺑﺎ درﻣﺎن ﺗﺤﺖ ﻣﺎ ﺑﯿﻤﺎران از ﺑﺎﻻﯾﯽ
 ﻟﯿﭙﯿﺪﻫﺎي ﺳﻄﺢ ﺣﺪي، ﺗﺎ ﺑﻮد، ﻣﻤﮑﻦ اﯾﻦ و ﺑﻮدﻧﺪ ﭼﺮﺑﯽ
  .دﻫﺪ ﻗﺮار ﺗﺎﺛﯿﺮ ﺗﺤﺖ را ﭘﻼﺳﻤﺎ
 ﻣﻘﺪارﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﮐﻠﯽ،  ﻃﻮرﻪ ﺑ    
 elbatsو  DAC elbatsnuﭘﻼﺳﻤﺎ در ﺑﯿﻤﺎران 3XTP
ﻃﻮر ﭼﺸﻤﮕﯿﺮي ﻪ ﻓﺮاد ﮐﻨﺘﺮل ﺑادر ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ   DAC
در ﺑﯿﻤﺎران  3XTP ﻣﻘﺪارﭼﻨﯿﻦ  ﻫﻢ. اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ ﯾﺎﺑﺪ
 DAC elbatsﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران  DAC elbatsnu
ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ  3XTP ﻣﻘﺪاراﻓﺰاﯾﺶ . ﻧﺸﺎن دادﺑﯿﺸﺘﺮ اﻓﺰاﯾﺶ 
ﻣﻘﺎدﯾﺮ . ﻋﻤﻞ ﮐﻨﺪ DACﻋﻨﻮان ﭘﯿﺶ ﺑﯿﻨﯽ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺜﺒﺖ 
را از اﻓﺮاد  DACﻣﯽ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎران  3XTPﯽ ﯾﭘﻼﺳﻤﺎ
  .ﮐﻨﺘﺮل اﻓﺘﺮاق دﻫﺪ
  ﺳﭙﺎﺳﮕﺰاري
 ﺎﻣﻪــﺎﯾﺎن ﻧــﭘاز ﺪه ــﺘﺨﺮاج ﺷــاﺳﻣﻘﺎﻟﻪ  اﯾﻦ    
داﻧﺸﮕﺎه آزاد واﺣﺪ ﻋﻠﻮم و ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺗﻬﺮان ﻨﺎﺳﯽ ارﺷﺪ ــﮐﺎرﺷ
 ﮐﻪ ﺑﺪﯾﻦ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪﻤﮑﺎري داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﻼم ﺑﺎ ﻫ
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Abstract  
Introduction: During inflammation, the in-
flammatory glycoprotein of pentraxin-3 
(PTX3) is synthesized by endothelial cells, 
macrophages and myelogenous cells. This 
inflammatory glycoprotein plays a fund-
amental role in the process of atheros-
clerosis and coronary artery disease (CAD). 
Moreover, this protein is predominantly re-
marked in sclerotic lesions and may act as 
an independent prognostic factor in CAD 
compared with healthy subjects and its in-
crease might bring about harsh conseq-
uences for CAD.  
 
 
Materials & Methods: In the present res-
earch, 30 patients with unstable CAD, 30 
patients with stable CAD, and 30 healthy 
control subjects were studied based on ang-
iographic findings. ELISA method was em-
ployed to determine the plasma level of 
PTX3. The concentration of the high-sens-
itivity C-reactive protein of plasma (hsC-
RP) was assigned via a latex-enhanced im-
munoturbidimetric method. Plasma leve-
ls of HDL-cholesterol, LDL- chole-sterol, 
total cholesterol and triglycerides were also 
measured by enzymatic methods. The con-
dition of other cardiovascular risk-factors 
was determined by referring to individuals’ 
medical history and questionnaires.   
 
Findings: Using ROC curve with high sens-
itivity and specificity, the findings revealed 
that the levels of PTX3 and hsCRP were 
higher among patients with unstable CAD 
than patients with stable CAD (p <0.01). 
Furthermore, the levels of these two com-
binations were more among patients with 
stable CAD than control subjects (p <0.01).  
Among the patient groups, PTX3 had a 
significant relationship with hsCRP as well 
as the occurrence of CAD (p <0.01). 
 
 Discussion & Conclusion: Inflammatory 
processes play a central role in the form-
ation of atherosclerotic plaques in athero-
sclerosis from the primary phase of starting 
defects in endothelial cells to the formation 
of mature atherosclerotic plaques and their 
subsequent rupture.  The inflammatory gly-
coprotein of pentraxin-3 (PTX3) is bas-
ically remarked in sclerotic lesions. Among 
the CAD patients, the rupture of the fibrous 
cap on atherosclerosis plaque leads to the 
direct exposure of underlying thrombosis 
(clot-causing) sections of atherosclerosis 
plaque to blood flow which starts the water-
fall activation of blood coagulation via 
attachment, activation and aggregation of 
platelets. Among unstable CAD patients, 
pentraxin-3 is freed from activated neutr-
ophils by platelets and it seems that it incre-
ases at the end stage of heart failure but its 
level is lower in neutrophils of stable CAD 
and this factor is the agent cause of differ-
rentiation between stable CAD and unstable 
CAD. Moreover, physiological concentrate-
on of this biomarker in plasma is 2ng/ml 
and the control subjects are specified based 
on this level of concentration. In other 
words, the increase in the plasma level of 
PTX3 may well act as a positive predictor 
for the presence of CAD, discriminate 
between stable CAD patients, unstable 
CAD patients and the control subjects and 
have a diagnostic value.  
 
Keywords: Pentraxin-3, CAD, stable, un-
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